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RESUMEN 
 
El tratamiento antibiótico de periodontitis tiende a erradicar o controlar patógenos 
específicos. Los principales candidatos para el tratamiento con antibióticos son 
pacientes con periodontitis agresiva y crónica severa o con antecedentes de 
enfermedad recurrente (que han fracasado en estabilizarla después de la terapia 
mecánica/quirúrgica). La terapia antibiótica sistémica parece ser más predecible 
que la administración tópica en la erradicación de patógenos de bolsas 
periodontales profundas. Varios agentes antimicrobianos parecen presentar 
resultados prometedores para el tratamiento de la periodontitis, sin embargo, se 
necesitan ensayos clínicos aleatorizados a largo plazo para determinar el 
costo/beneficio de este tratamiento adjunto. Asimismo, la relación de la 
enfermedad periodontal con ciertas enfermedades sistémicas (cardiacas, 
endocrinas, etc.) confiere a esta patología una importancia vital. Recibe especial 
atención el aumento de la prevalencia de resistencias bacterianas observada 
durante los últimos años debido al uso indiscriminado de antibióticos. El objetivo 
principal de este documento es establecer recomendaciones útiles para todos 
los profesionales implicados en el manejo clínico de la periodontitis en base a 
una revisión de los artículos más importantes de este tema.  
Palabras clave: Periodoncia; Farmacología; Farmacología Clínica. 
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INTRODUCCIÓN 
Desde que los trabajos de Paul Ehrlich (1906) demostraron que sustancias 
químicas específicas podrían fijarse a células (microbios), se abrió el campo de 
las sustancias farmacológicas antimicrobianas. Años más tarde, con el 
descubrimiento de la penicilina (1928) por Fleming, se modificaron los 
tratamientos en medicina y odontología. 
A partir de que la teoría bacteriana de la enfermedad periodontal fue aceptada, 
se ha preconizado el uso de diferentes agentes antimicrobianos. Sin embargo, 
investigaciones de las últimas décadas sobre diferentes formas de terapia 
antimicrobiana sistémica y local así como su óptimo manejo, no han demostrado 
ser más efectivas que las terapias mecánicas en el tratamiento de las 
enfermedades inflamatorias que afectan el periodonto. 
Tradicionalmente, la terapia mecánica y quirúrgica son la base de la terapia 
periodontal. Los antibióticos han sido utilizados en individuos con periodontitis 
agresiva y periodontitis crónica severa, así como en las periodontitis que no 
responden adecuadamente a la terapia mecánica.  
Los hallazgos de la microscopia a campo oscuro que asociaba a las espiroquetas 
con la periodontitis, dieron lugar al uso de sustancias espiroqueticidas, siendo la 
tetraciclina uno de los primeros antibióticos usados, presentando resultados 
favorables debido a su alta concentración en el fluido crevicular. Sin embargo; el 
fármaco, la dosis y la duración de su administración, fueron seleccionados 
empíricamente basados en el juicio clínico y no se encontraron beneficios al ser 
estudiados a largo plazo. Posterior a ello, el monitoreo microscópico demostró 
diferencia en la flora subgingival sin esclarecer cuan involucrados estaban estos 
microorganismos en la patogénesis de la periodontitis, en el inicio de la 
enfermedad, al cohabitar grandes profundidades de sondaje o si dependerá de 
la susceptibilidad del huésped para que sean capaces de desarrollar la 
enfermedad.  Desde finales de los 70 se ha evaluado si los antimicrobianos 
usados como terapia adjunta al raspado y alisado radicular (RAR) ofrecen 
resultados clínicos más efectivos y predecibles.  
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La utilidad de un agente antimicrobiano estará basada en la efectividad que 
demuestre sobre los patógenos responsables de la enfermedad; por lo tanto, los 
patógenos deben ser: conocidos, susceptibles al fármaco, no deberían 
desarrollar resistencia fácilmente a la droga y ser expuestos a concentraciones 
eficaces del fármaco durante un periodo de tiempo adecuado. Además, el 
fármaco debe demostrar poco o ningún efecto secundario.  
Aunque se han logrado progresos importantes a través de investigaciones 
científicas, se necesita más información con el fin de optimizar la eficacia de la 
terapia antimicrobiana en periodoncia. Por lo tanto, la presente revisión describe 
las potenciales ventajas y posibles riesgos del uso de antimicrobianos en 
periodoncia, los estudios más relevantes realizados en esta área y finalizando 
con recomendaciones para su aplicación clínica en el manejo farmacológico 
sistémico y local en periodoncia. 
I. Terapia Farmacológica en Periodontitis:  
 
I.1 Terapia farmacológica sistémica 
 
El uso de antibióticos en periodoncia se inició con estudios en animales. En 
un estudio realizado en ratas encontraron que animales alimentados con 
tetraciclina presentaban menor reabsorción ósea comparada con un grupo 
control1. En la década de los 70 Litsgarten y col realizaron un ensayo clínico 
con el objetivo de  comparar la efectividad de la terapia antimicrobiana 
sistémica mediante el uso de tetraciclinas como coadyuvante al raspado y 
alisado radicular versus terapia antimicrobiana sola, los resultados de este 
estudio sugirieron que la terapia mecánica con o sin tetraciclina causaba 
cambios en los parámetros clínicos, microbiológicos e histológicos, la 
suspensión de uso de tetraciclina permitía el retorno de los parámetros 
microbiológicos e histológicos a su estado inicial pre tratamiento. Estos 
cambios eran detectables antes que ocurran los cambios clínicos2. El uso de 
tetraciclina se sustentaba porque sus niveles de inhibición bacteriana 
alcanzaban en el fluido crevicular 2 a 4 veces más que en sangre3-4.  
 
A finales de los 70 y principios de los 80, el Dr. Paul Keyes, introdujo un 
abordaje no quirúrgico al tratamiento periodontal e introdujo el monitoreo 
microbiológico, el cual tenía como protocolo tomar una muestra microbiológica 
de la placa subgingival en el examen inicial, luego de realizar la terapia de 
debridamiento mecánico e irrigación con soluciones antimicrobianas como 
sulfonamida tópica con hipoclorito de sodio, se le  instruía al paciente para 
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realizar las medidas  de higiene oral y el uso de una pasta, que consistía en 
una mezcla de peróxido de hidrogeno, bicarbonato de sodio y agua salada, 
que tenía que utilizar con un irrigador. La reevaluación clínica incluía  una 
nueva evaluación microbiológica, donde se planteaba para las áreas no 
resueltas el uso de antibioterapia sistémica, generalmente tetracilina o 
metronidazol y procedimientos quirúrgicos 5. Greenwell et al (1980) entre otros 
evaluaron el método de Keyes  a corto plazo7 y largo plazo8, concluyendo  que 
no había evidencia científica que respalde que los  resultados obtenidos sean 
mejores a los de la terapia convencional mecánica no quirúrgica. La 
evaluación microscópica de los morfotipos bacterianos no había demostrado 
dar información útil clínicamente en términos de diagnóstico periodontal. El 
uso frecuente de antibióticos fue considerado generalmente innecesario y no 
recomendado a gran escala6. 
 
Los antimicrobianos fueron utilizados de manera empírica debido a que se 
conocía que la placa bacteriana causaba la enfermedad, más no se 
identificaban patógenos específicos (Teoría No Específica). Con el desarrollo 
del conocimiento de las enfermedades periodontales en cuanto a su etiología 
y composición bacteriana, específicamente en periodontitis, el uso de 
antibióticos tomo mayor fuerza9. La periodontitis es causada por especies 
bacterianas patogénicas localizadas en nichos subgingivales. Estas especies 
bacterianas se adhieren a la superficie del diente y se organizan en una 
estructura compleja, la placa dental, que se ha considerado recientemente 
como un ejemplo de biofilm. La presencia de estas bacterias patogénicas 
dentro de los complejos de las comunidades bacterianas puede tener 
implicancias importantes en el manejo farmacológico enfocadas a 
combatirlas10.  Moore W y Moore L detectaron más de 500 especies 
bacterianas en la placa subgingingival11. Sin embargo, solo un pequeño grupo 
de 10-15 bacterias son consideradas importantes para progresión de la 
enfermedad periodontal12. Estas bacterias se estudiaron en los 80´s y 90´s 
donde se buscaba una asociación entre periodontitis y tipos de bacteria 
relacionadas con un tipo específico de infección periodontal. Se encontró una 
correlación entre. P gingivalis P. intermedia, Eikenella corrodens, 
Camphylobacter rectus, Selenomas species, Bacteroides species y 
espiroquetas con periodontitis crónica10. Además tres especies: A. 
actinomycetemcomitans, P. gingivalis y B. forsythus fueron fuertemente 
asociadas con estadíos avanzados de enfermedad periodontal, progresión de 
la enfermedad y tratamientos no exitosos13. El éxito del tratamiento 
periodontal depende en la reducción significativa de la flora comensal y de los 
periodontopatógenos exógenos en la microflora subgingival14, por lo cual el 
uso de fármacos locales y sistémicos ha sido descrito por numerosos 
estudios15-22. 
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Los fármacos sistémicos tienen como finalidad ayudar a las defensas del 
hospedero en el control y eliminación de microorganismos que temporalmente 
ha abrumado sus mecanismos de protección17. Los agentes antimicrobianos 
tienen determinantes farmacocinéticos en común que incluye la habilidad de 
pasar a través de las membranas (absorción) es decir se mueven a través de 
barreras tisulares como capilares, paredes celulares, fluido intersticial; 
difundirse a través del fluido extracelular (distribución), ser biotransformado 
por enzimas hepáticas (metabolismo) y ser eliminado por el cuerpo por la ruta 
renal o fecal (excreción) 17.  Los antibióticos más comunes usados en el 
tratamiento periodontal son: Amoxicilina, metronidazol, doxiciclina y 
azitromicina entre otros; para realizar una adecuada selección del antibiótico 
según el caso debemos conocer algunas características de cada uno de ellos. 
 Amoxicilina: Una de las penicilinas orales más utilizada. Es absorbida 
en el tracto gastrointestinal y no es afectada por la comida18. 
 Metronidazol: Es eliminado por el metabolismo hepático con una vida 
media de 6 a 14 horas. Tiene una importante interacción 
medicamentosa con la warfarina y barbitúricos18. 
 Clindamicina: Se considera más para infecciones periodontales por 
Peptostreptococcus, streptococos B-hemolíticos y varios bacilos 
anaerobios Gram negativos. Bacterias como Eikenella Corrodens son 
resistentes a la clindamicina y tiene alto potencial de causar efecto 
adverso como colitis pseudomembranosa18. 
 Tetraciclinas: Puede ser indicado en infecciones periodontales donde 
predomina el Actinobacillus actinomycetemcomitans, sin embargo, en 
infecciones mixtas no proveen suficiente supresión de patógenos 
subgingivales. Además, inhiben las colagenasas subgingivales 18. 
Interactúan con carbamazepinas y barbitúricos. 
 Azitromicina: Tiene una excelente habilidad de penetrar en tejidos 
periodontales normales y patológicos y amplio espectro, sin embargo 
bacterias como Enterococcus, Staphylococcus, Eikenella corrodens, 
fusobacterium nucleatum y peptostreptococcus pueden presentar 
resistencia18. 
 
La amoxicilina, tetraciclina y metronidazol tienen los costos menos elevados 
del mercado y los de más alto costo son la azitromicina, claritromicina, 
ciprofloxacino, amoxicilina/ácido clavulánico y clindamicina 19. 
 
En periodontitis agresiva, el uso de antibioterapia sistémica como 
coadyuvante a la terapia inicial se justifica desde que Christersson y col (1987) 
demostraron histológicamente mediante biopsias analizadas con 
inmunofluorescencia y microscopía electrónica, que la proporción de la 
bacteria A. actynomicetemcomitans se veía incrementada en dicha 
enfermedad y que además, ésta penetraba dentro del tejido conectivo gingival 
20. 
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En un estudio más reciente, Silva-Senem y col (2013) compararon en un 
estudio clínico aleatorizado doble ciego, la eficacia de la terapia inicial (RAR 
full mouth) más placebo vs RAR full mouth más antibioterapia de Amoxicilina 
500mg y metronidazol 250mg tres veces al día por 10 días donde encontraron 
que el grupo de evaluación presentaba bolsas residuales menos profundas. 
Asimismo, se encontró un conteo bacteriano disminuido a los 3 meses y un 
incremento nuevamente del mismo a los 12 meses 21. Otros estudios que 
comparan el uso de Amoxicilina más metronidazol en diferentes posologías 
vs placebo como terapia coadyuvante del debridamiento periodontal, como los 
de Guerrero y col22, Beliveau y col23; encontraron, de la misma manera, que 
en el grupo de evaluación disminuyó significativamente la PS y tuvo una mayor 
ganancia de NIC significativa comparada con el grupo control. 
Haas y col compararon el uso de azitromicina de 500mg cada 8 horas por 3 
días (macrólido) más RAR vs placebo más RAR y encontraron que luego de 
12 meses había una disminución de PS y ganancia de NIC mayor para el 
grupo evaluación24. 
 
I.2 Efectos adversos con antibioticoterapia sistémica  
 
La mayoría de efectos adversos reportados son mínimos y están relacionados 
a problemas gastrointestinales como diarrea y nauseas. Sin embargo, serios 
efectos adversos como alergia, reacción anafiláctica y colitis 
pseudomembranosa pueden ocurrir y los pacientes deben estar informados 
sobre ello. Una respuesta anafiláctica a la penicilina ocurre una vez cada 
10,000 administraciones 25. Otro efecto adverso es la resistencia bacteriana 
debido a la amplia variabilidad de especies presentes en el biofilm subgingival 
o debido a la larga exposición del organismo al fármaco25. 
 
 
I.3 Consenso de antibioticoterapia sistémica  
Herrera y col16 realizaron una revisión, producto de la sesión A del Sexto 
Workshop de Periodoncia Europeo en el 2008, donde realizaron una 
evaluación crítica de la literatura disponible con el objetivo de definir el mejor 
protocolo terapéutico de antibioticoterapia sistémica en el tratamiento de la 
periodontitis. Evaluaron en primer lugar estudios que usaban la 
antiobioterapia como monoterapia para el tratamiento de la periodontitis, 
donde encontraron que por las características del biofilm subgingival y la 
variabilidad bacteriana presente, había al realizar este tratamiento (como 
monoterapia) un alto nivel de resistencia contra los antibióticos y por tanto no 
mejoría significativa en parámetros clínicos como PS y NIC. Esta resistencia 
puede deberse a varias teorías: matriz extracelular del biofilm, diferentes 
fases fisiológicas de microorganismos dentro del biofilm, transferencia 
genética horizontal y mecanismo molecular de comunicación entre bacterias 
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(quorum sensing). Sostienen, al igual que el position paper de 1996 de 
antibióticos sistémicos por la Academia Americana de Periodoncia (AAP), 
que las drogas sistémicas solo deben ser usadas como terapia adjunta al 
debridamiento mecánico.  
Otro de los puntos tratados en esta revisión fue si el tratamiento 
farmacológico sistémico debía acompañar el debridamiento quirúrgico 
además del no quirúrgico. Para el tratamiento quirúrgico diversos estudios 
han demostrado que no hay mejoría significativa en la ganancia de NIC o 
disminución de PS y el principal motivo por el cual no se usa es la baja 
incidencia de infecciones reportadas tras una cirugía periodontal que oscila 
entre el 1% (Pack y Haber 1983), 2.09% (Powell et al 2005) y 4.2% (Checchi 
et al 1992); por ello aunque algunos estudios han reportado que el uso de 
antibióticos en cirugía reduce el dolor y la inflamación y mejora la 
cicatrización; cuando se compara con un placebo, no se encuentran 
diferencias estadísticamente significativas. Esta revisión sugiere que salvo 
que haya una indicación médica, no hay justificación para usar profilaxis o 
terapia antibiótica en cirugía periodontal en pacientes con periodontitis. Los 
autores mencionan también que el dosaje de la droga y control de placa son 
factores importantes que deben ser tomados en cuenta, Loesche y Giordano 
(1994) reportaron que bajas dosis de metronidazol (dosis total menor a 4g) 
demostraron resultados inferiores significativamente que con el uso de altas 
dosis (mayor o igual a 5.25g). 
Además nos dicen, luego de evaluar estudios comparativos de momentos en 
los cuales se administra la terapia antibiótica sistémica; que la evidencia 
indirecta sugiere que la toma de antibióticos debe iniciarse el día que finaliza 
el debridamiento mecánico, éste debe hacerse minuciosamente, debe ser 
completado en un corto periodo de tiempo (preferentemente en 1 semana) 
porque esto puede ayudar a mejorar los resultados clínicos de la terapia 
inicial. 
    I.4 Aplicación clínica: Esquema antibiótico de mayor efectividad 
en periodontitis 
Berglundh y col (1998) proponen, debido a la diversa susceptibilidad 
antimicrobiana y a la efectividad de este tratamiento en periodontitis 
refractaria reportada por Kornman y col, 1989; el uso de combinación 
antibiótica compuesta por Amoxicilina y Metronidazol para pacientes con 
enfermedad periodontal avanzada. Ellos realizaron un estudio donde 
encontraron que esta combinación antibiótica, como coadyuvante a la terapia 
inicial, mejoraba las condiciones periodontales, eliminaba o suprimía 
patógenos periodontales como A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. 
intermedia y además, reducía el tamaño de la lesión inflamatoria26.  
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Estudios comparativos recientes del uso sistémico de amoxicilina con 
metronidazol como coadyuvante de la terapia inicial vs solo terapia inicial 
como el ensayo clínico de Cionca y col que compararon los beneficios del full 
mouth y  la terapia adjunta antimicrobiana (Amoxicilina 375mg y metronidazol 
500mg cada 8 horas por 7 días)  vs full mouth y placebo, en pacientes con 
periodontitis crónica de moderada a severa; encontraron que luego de 6 
meses solo 0.4 bolsas persistentes quedaron en el grupo de evaluación 
mientras que 3.0 bolsas se mantuvieron presentes en el grupo control por 
persona y concluyen que el riesgo protectivo de terapia antibiótica para tener 
una bolsa más profunda de 4mm y sangrado al sondaje por sujeto luego de 
6 meses fue de 8.85, siendo este un valor bastante considerable 27. Otros 
estudios como los de Soares y col (2014)28, Cionca (2010)29, también 
encontraron mejorías significativas en PS y NIC para el grupo de evaluación 
que uso terapia adjunta antimicrobiana con Amoxicilina y metronidazol.  
A nivel microbiológico, un estudio in vitro de Belibasakis y Thurnheer aisló 10 
especies bacterianas subgingivales para comparar en ellas la eficacia 
antibiótica de metronidazol, amoxicilina, metronidazol y amoxicilina en 
combinación, doxiciclina y azitromicina y encontraron que si bien las 
concentraciones antibióticas detectables en fluido crevicular no reducían 
dramáticamente el total de carga bacteriana, causaba reducción específica 
de especies que a su vez disrumpían la estructura del biofilm. Además, 
encontraron que el metronidazol solo no afectaba la composición del biofilm 
pero que en combinación con la Amoxicilina mostraba mayor efecto 
antibacteriano contra especies como Streptococcus anginosus, 
Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum y Campylobacter 
rectus30. 
Finalmente, el  meta-análisis de Sgolastra y col (2012); determinó, luego de 
evaluar ensayos clínicos aleatorizados, que el uso de amoxicilina y 
metronidazol como coadyuvante al debridamiento en pacientes con 
periodontitis crónica severa, nos brinda una reducción significativa de PS de 
0.43mm adicional y una ganancia de NIC de 0.21mm31. 
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I.5 Terapia farmacológica local 
 
I.5.1 Antibioterapia local 
 
El uso de ATB local surgió a raíz de la teoría que afirmaba que la ATB 
sistémica no llegaba a la superficie radicular ni al sitio de la colonización 
bacteriana de manera específica, por ello se empezó a indicar este tipo de 
antibioterapia para periodontitis localizada y sitios recurrentes que no 
respondían al tratamiento. Las razones señaladas para que sea utilizada 
como coadyuvante de la terapia mecánica eran el disminuir el número de 
bacterias de la bolsa, disminuyendo los efectos adversos y falta de 
cumplimiento asociados a la terapia sistémica.  Generalmente se indica en 
profundidades al sondaje (PS) iguales o mayores a 5mm 32, 33. Dentro de los 
antibióticos locales más comunes tenemos: fibras de tetraciclina, chips de 
clorhexidina, azitromicina, doxiciclina y minociclina.  
 
En un meta-análisis realizado por Matesanz-Perez y col (2013) encontraron 
que, combinando todos los fármacos locales antimicrobianos hubo una 
reducción significativa de PS de 0.407mm y ganancia de NIC de 0.310mm 
cuando se comparaban con los grupos control. El mejor efecto en los 
resultados clínicos primarios lo obtuvo las fibras de tetraciclina (reducción de 
PS de 0.727mm), seguido por doxiciclina (0.573mm) y minociclina (0.472mm), 
el chip de clorhexidina tuvo una disminución de PS menor, debajo de 0.4mm. 
A pesar que algunos agentes lograron un beneficio adicional, la pequeña 
magnitud de las diferencias (valores mínimos) impide su recomendación como 
coadyuvante a la terapia para el manejo de bolsas localizadas profundas o 
recurrentes en pacientes con periodontitis crónica, además se deben 
considerar otros factores como la facilidad de manejo, el tiempo empleado en 
su aplicación y el costo; todos estos factores influyen potencialmente en la 
eficacia total de estas terapias 33. 
 
I.5.2 Irrigadores orales 
 
Irrigadores orales: El irrigador oral de agua fue introducido en 1962, este 
dispositivo ha demostrado ser seguro y proveer un beneficio particular para la 
salud gingival de gran parte del público que generalmente no limpia las zonas 
interproximales de manera regular. Está diseñado para remoción de placa 
blanda a través de la acción mecánica de un chorro potente de agua que 
facilita la higiene para pacientes con prótesis parcial fija, ortodoncia o 
pacientes con dificultad para usar aditamentos de higiene interproximal 34. Una 
revisión sistemática de Husseini y col demostró que los irrigadores orales no 
tienen un efecto beneficioso en reducción de placa visible, sin embargo, hay 
una tendencia positiva a favor del irrigador oral mejorando la salud gingival 
sobre la higiene regular con solamente cepillado dental 34. 
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Irrigadores subgingivales: Desde 1950, se demostró que el uso de irrigadores 
mejoraban la salud gingival y periodontal pues tenían como objetivo ayudar a 
la terapia mecánica a restablecer la flora bacteriana normal dentro del surco 
periodontal35. Hardy y col nos describen la técnica de irrigación subgingival, la 
cual se realiza con una jeringa descartable de 10ml y una aguja hipodérmica 
de 23G, a esta aguja se le corta el borde biselado disminuyendo su longitud a 
2cm y doblándola a 130° aproximadamente con el eje longitudinal de la jeringa 
para, de esta manera, facilitar el acceso a la bolsa periodontal; la aguja deberá 
entrar 3mm infragingival o hasta encontrar resistencia de la bolsa36. 
Westling y col realizaron un estudio  en pacientes con periodontitis severa y 
bolsas mayores a 5mm, comparando en ellos, la irrigación subgingival con 
clorhexidina 0.2% por 30 segundos vs agua destilada y encontraron que a 
pesar que en el grupo evaluación hubo una disminución de espiroquetas y un 
aumento de cocos gran positivos, no hubieron diferencias estadísticamente 
significativas en parámetros clínicos y microbiológicos entre ambos grupos 
después de 14 días37. Múltiples autores 38-40 respaldan esta ausencia de 
diferencias significativas con el uso de irrigadores subgingivales como 
monoterapia, donde la comparan con irrigación subgingival con placebo; o 
como coadyuvante a la terapia mecánica, donde la comparan con terapia 
mecánica únicamente. De acuerdo a los autores, inicialmente el conteo 
bacteriano se vió disminuido pero a partir de la 4-6 semana hubo una 
recolonización bacteriana que no permitió generar una diferencia significativa 
para el uso de irrigadores subgingivales.  De la misma manera, Greenstein 
encontró que el uso de irrigadores brinda una reducción clínica adicional (no 
significativa) de 0.4mm en PS, por lo cual no se justifica su aplicación clínica 
para todos los casos de periodontitis41.  
 
I.5.3 Colutorios 
 
Son agentes químicos antimicrobianos, vehiculizados de forma líquida para 
poder ser utilizado en la cavidad oral; algunos actúan como bactericidas, otros 
como bacteriostáticos y su función debe ser: prevenir enfermedades 
periodontales como agente antiplaca y antiinflamatorio, tratamiento de 
enfermedades bacterianas y micóticas específicas y disminuir la carga de 
microorganismos durante los procedimientos clínicos que generan aerosoles 
42. Para ello, el colutorio ideal debería tener las siguientes características: 
elevada actividad antimicrobiana intrínseca, eficacia de amplio espectro 
contra bacterias y levaduras, estabilidad química, sustantividad, seguridad 
toxicológica, ausencia de reacciones adversas y compatibilidad con la 
formulación de los dentríficos, sin embargo, todavía no hay un colutorio oral 
que cumpla con todos estos requisitos.  
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En 1993, se realizó un workshop europeo de expertos  titulado: “Control 
químico de placa para la prevención de las enfermedades periodontales” 
donde se definieron varios compuestos antiplaca: Antibióticos, enzimas, 
bisbiguanidas, compuestos de amonio cuaternario, aceites esenciales y 
fenoles, productos naturales, fluoruros, sales metálicas, agentes oxigenados, 
detergentes, alcoholes amino y otros antisépticos43. A continuación 
revisaremos los más estudiados: 
 Bisbiguanidas: Presentan amplio espectro de acción, activos frente a 
bacterias Gram+ y Gram -, hongos y levaduras. El representante más 
conocido de este grupo es la clorhexidina, presentada en 1954 se 
caracteriza por ser una bibisguanida catiónica y adherirse  fuertemente a 
la estructura del diente, tejidos orales y placa dental y liberarse lentamente 
resultando en 8 a 12 horas de substantividad, siendo esta su característica 
más importante y uno de los motivos por los cuales se considera el gold 
standard de los colutorios. Su actividad antimicrobiana es del tipo 
membrana activa es decir daña la membrana interna citoplasmática. La 
clorhexidina muestra diferentes efectos bajo diferentes concentraciones; 
en bajas concentraciones es un agente bacteriostático y en altas 
concentraciones es bactericida, el nivel en el cual actúan sus efectos varía 
entre especies bacterianas. Su efecto bactericida reside en que la bacteria 
tiene carga negativa y la molécula catiónica de clorhexidina es atraída a 
la superficie celular con una fuerte adsorción a los compuestos que 
contienen fosfato. Esto altera la integridad de la membrana celular y es 
así que la molécula de clorhexidina es atraída a la membrana interna de 
la célula uniéndose ahí a los fosfolípidos, aumentando la permeabilidad y 
permitiendo la salida de componentes de bajo peso molecular como iones 
de potasio. Por lo tanto, cuando la concentración de CHX aumenta, el 
efecto se vuelve bactericida, causando mayor daño a la membrana. El 
pase de componentes citoplasmáticos de bajo peso molecular disminuye 
causando coagulación y precipitación del citoplasma por la formación de 
complejos fosfatados como adenosin trifosfato y ácidos nucléicos. Sin 
embargo, la clorhexidina al adherirse a la pared celular bacteriana no 
distingue entre proteína bacteriana o cualquier otra proteína encontrada 
dentro de la placa; por ello para optimizar el efecto de dicho enjuagatorio, 
estas proteínas extrañas deben ser removidas mecánicamente antes, 
pues si bien su modo de acción previene la formación de placa, la 
remoción de placa no está dentro de sus efectos. La cantidad óptima de 
enjuagatorio que debe llegar a los tejidos debe ser de 10ml a 0.2% y a 15 
ml de 0.12% por 30 segundos dos veces al día; la cantidad mencionada 
es la mínima de lo contrario disminuirá la mejoría de parámetros clínicos. 
Asimismo, existen también efectos adversos asociados a una dosis 
máxima, los cuales son: tinción de dientes, restauraciones y lengua; 
alteración del sentido del gusto, descamación de la mucosa oral, favorece 
el cálculo supra y subgingival, reacciones alérgicas, reducción neta de la 
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flora bucal, aparición de resistencias si se utiliza durante largos periodos 
de tiempo 44. 
Una revisión  sistemática de Kolahi y col nos recomienda el uso de 
clorhexidina mínimo 30 minutos después de haber realizado el cepillado 
e idealmente cerca de dos horas después de éste, pues al ser catiónica 
interactúa y forma sales de baja solubilidad con aniones como las de la 
membrana celular bacteriana y como las del lauryl sulfato de sodio y 
monofluorfosfato de sodio (compuestos de pastas dentales); entonces, 
realizarlo inmediatamente después del cepillado disminuirá su efecto 
antiplaca 45. Otra revisión sistemática de Strydonck y col nos indica que, 
comparada con un placebo o control, la clorhexidina reduce la placa en 
un 33% y la gingivitis en un 26%, reducciones que son estadísticamente 
significativas 46. 
 Compuestos de Amonio cuaternario: Son agentes inhibidores de placa de 
superficie activa catiónica que se unen a tejidos orales debido a su fuerte 
carga positiva, siendo el más conocido el cloruro de cetilpiridinio, el cuál 
es liberado a mayor velocidad que la clorhexidina siendo su 
substantividad de 3-6 horas aproximadamente. Se usa en concentración 
de 0.05% 47. Tiene amplio espectro antimicrobiano, dando rápida muerte 
a gran positivos y levaduras, su interacción con la bacteria ocurre por la 
disrupción de la función de la membrana, salida de material citoplasmático 
por lo tanto un colapso del equilibrio intra-celular48. También interactúa 
con los ingredientes del dentífrico por lo que se recomienda su uso 30 
minutos después del cepillado 48. 
 Aceites esenciales: Es un enjuagatorio que contiene dos aceites 
esenciales relacionados al fenol, thymol 0.064%, eucaliptol 0.092%, 
mentol 0.042% y metil salicilato 0.060% en un vehículo hidroalcohólico al 
22%. Su mecanismo de acción depende de la concentración y tendremos 
que para altas concentraciones hay una disrupción de la pared celular y 
precipitación de proteínas celulares mientras que a bajas concentraciones 
hay una inactivación de enzimas esenciales, de esta forma se previene la 
agregación de bacterias Gram positivas y esto disminuye la proliferación 
bacteriana49. Estudios in vitro nos demuestran que una de las ventajas de 
los aceites esenciales sobre la clorhexidina es que no promueve la 
resistencia antimicrobiana a lo largo del tiempo. Stoeken y col  realizaron 
una revisión sistemática del efecto a largo plazo de enjuagatorios con 
aceites esenciales  en placa y gingivitis y encontraron que habían 
diferencias significativas en ambos parámetros para aceites esenciales 
comparados con el grupo al que se le dio placebo como adyuvante al 
cepillado convencional, ellos concluyen en que cuando se usa como 
adjunto a la higiene oral no supervisada, los aceites esenciales proveen 
un beneficio adicional en cuanto a reducción de placa y gingivitis 
comparada con un placebo 49.  
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II. ATB profiláctica: medicina periodontal 
 
La quimioprofilaxis es el uso de agentes antimicrobianos para prevenir 
una infección; fue introducida en 1940 aproximadamente y en 
periodoncia, puede alcanzar dos contextos: La prevención de la infección 
de un sitio cercano a la zona quirúrgica o de un sitio alejado de la zona 
quirúrgica50.  Cuando hablamos de un sitio alejado de la zona quirúrgica 
nos referimos a endocarditis bacteriana e infecciones en pacientes con 
prótesis de cadera y otras articulaciones. La tasa de mortalidad de la 
endocarditis bacteriana, incluso con profilaxis antibiótica, es del 30% y 
además de presentarse en pacientes con válvulas cardiacas protésicas, 
también puede presentarse en alcohólicos y drogadictos 50. 
En 1997 y 2007 la Asociación Americana del Corazón publicó una guía y 
una lista de recomendaciones para pacientes que requerían de profilaxis 
antibiótica.  
Primero mencionan que los pacientes que requieren de dicha profilaxis 
son los pacientes con: Válvulas cardiacas protésicas, historia previa de 
endocarditis infecciosa, enfermedad del corazón congénitay receptores 
de transplantes cardiacos que desarrollaron valvulopatías cardiacas. Este 
tratamiento se recomienda en todos los procedimientos dentales que 
envuelvan manipulación de tejidos gingivales en la región periapical del 
diente o perforación de la mucosa oral. El régimen antibiótico 
recomendado es 30 a 60 minutos antes de cada procedimiento en una 
dosis única y como se presenta en la siguiente tabla 51: 
 
 
Situación Agente Régimen 
adultos 
Régimen 
niños 
Puede tomar 
medicación 
oral 
Amoxicilina 2g 50mg/kg 
No puede 
tomar 
medicación 
oral 
Ampicilina/ 
Cefazolina/Ceftriaxona 
2g IM o IV 
1g IM o IV 
50mg/kg IM o 
IV 
Alérgico a 
penicilinas 
orales 
Cefalexina, 
Clindamicina, 
Azitromicina, 
Claritromicina 
2g, 600mg, 
500mg 
50mg/Kg 
20mg/Kg 
15mg/Kg 
Alérgico a 
penicilinas 
Cefazolin, Ceftriaxona, 
clindamicina 
1g IM o IV  
600mg IM o 
IV 
50mg/kg IM o 
IV 
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20mg/Kg IM 
o IV 
 
Además de este tipo de pacientes, candidatos a recibir profilaxis 
antibiótica, tenemos a los pacientes que se encuentran dentro de los 2 
primeros años de haber recibido prótesis de articulaciones (cadera, 
rodilla), hemofílicos, inmunosuprimidos (VIH, Diabetes tipo 1, neoplasias 
malignas, malnutrición).  
Los pacientes inmunosuprimidos presentan un alto riesgo de desarrollar 
bacteremia con progresión a una severa infección sistémica, por ello a lo 
largo de los años se ha prestado un considerable interés al posible 
beneficio de la profilaxis antibiótica en procedimientos invasivos, ya sean 
médicos u odontológicos, pues el riesgo de infección de estos pacientes 
lo justifica 51. 
Lopes y col realizaron un ensayo clínico aleatorizado donde compararon 
dos protocolos de profilaxis antibiótica en pacientes inmunosuprimidos por 
quimioterapia por cáncer o trasplante de órganos, los cuales fueron 
sometidos a exodoncias o raspado y alisado radicular (RAR). Se comparó 
el uso de 500mg de Amoxicilina 2 horas antes del procedimiento 
quirúrgico vs la misma dosis de Amoxicilina 2 horas después del 
procedimiento y 8 horas después una segunda dosis, después de cuatro 
semanas encontraron que no había diferencias significativas entre el uso 
de la Amoxicilina en 1 u 2 dosis pues no hubo ninguna muerte o sitio 
infectado y ello se atribuye al uso de profilaxis antibiótica y a la baja tasa 
de complicaciones reportados por estos procedimientos dentales 
(especialmente RAR) 52. 
 
 
III. Conclusiones 
 
1. El manejo farmacológico sistémico en periodontitis no puede ser 
utilizado como monoterapia. Éste debe ir adjunto a una terapia 
mecánica y un buen control de placa como parte de la fase inicial 
de nuestro tratamiento. 
2. No hay suficiente evidencia que respalde el uso de 
antibioticoterapia con cirugía periodontal. 
3. El uso de antibioticoterapia local tiene poco beneficio en cuanto a 
mejoría de los parámetros clínicos, éste beneficio no justifica el 
costo, tiempo de aplicación y dificultad de manejo para su 
utilización clínica. 
4. Los irrigadores orales subgingivales como coadyuvante a la terapia 
mecánica no generan una diferencia significativa en cuanto a 
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parámetros clínicos debido a su corto tiempo de duración en el sitio 
afectado y a su falta de alcance en lo más profundo de la bolsa. 
5. Los agentes químicos han demostrado ser un coadyuvante efectivo 
de la terapia mecánica, sin embargo no se pueden utilizar en todos 
los casos. Se indican en periodontitis crónica generalizada 
moderada a severa y periodontitis agresiva.  
 
 
IV. Recomendaciones clínicas:  
Sugerimos el siguiente régimen para la utilización de antibióticos en el 
tratamiento de enfermedades periodontales.  
1. El debridamiento mecánico minucioso (raspado y alisado radicular combinado 
con terapia quirúrgica cuando se requiera) y un buen control de higiene oral 
deben constituir la base de la terapia periodontal. 
2. Se debe considerar el uso de antimicrobianos sistémicos en periodontitis 
crónica severa generalizada y periodontitis agresiva generalizada debido a la 
gran carga bacteriana que presentan estas dos entidades. La medicación de 
elección para ambas es de amoxicilina de 500mg con metronidazol de 250mg 
tres veces al día durante 7 días. 
3. En casos de periodontitis crónica severa generalizada y agresiva generalizada 
se recomienda la toma de antibióticos apenas ha sido finalizada toda la terapia 
mecánica y además se recomienda realizar dicha terapia dentro del plazo de una 
semana. 
3. Los primeros candidatos para la administración sistémica de antibióticos son 
una minoría de pacientes que no responden al tratamiento convencional y los 
que presenten algún factor de riesgo como fumar, inmunosupresión y 
enfermedades sistémicas. Se recomienda el uso de dosis relativamente altas y 
de corto plazo.  
4. En abscesos del periodonto y enfermedades periodontales necrotizantes 
(GUN y PUN) también debe ser considerado el uso de antimicrobianos 
sistémicos. 
5. El método adecuado a seguir antes de indicar antibióticos sistémicos es de 
realizar un perfil microbiológico inicial, el cual determinará nuestra toma de 
decisión y la elección del antibiótico adecuado al perfil bacteriano de cada 
paciente. Lamentablemente en nuestro país no se realizan esos exámenes.  
6. Todas las investigaciones futuras acerca del uso de antibióticos en 
periodoncia, no deberían ser realizadas sin considerar el análisis microbiológico 
pre y post tratamiento que corrobore los resultados clínicos obtenidos.   
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